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Streszczenie
Kardiomiopatia takotsubo to odwracalna dysfunkcja skurczowa lewej komory, której objawy przypominają ostry zespół 
wieńcowy. Rokowanie jest na ogół korzystne — w ciągu kilku tygodni dochodzi do poprawy funkcji skurczowej lewej 
komory, jednak czasami występują powikłania, takie jak ostra niedomykalność mitralna, dysfunkcja prawej komory, 
zawężanie drogi odpływu lewej komory, skrzeplina w lewej komorze, ostra niewydolność serca lub wstrząs kardiogenny, 
które mogą nawet prowadzić do zgonu. Dlatego niezwykle istotne jest znalezienie czynników, które wpływają na rokowa-
nie pacjentów, a które są łatwo i szybko dostępne.
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Wstęp
Kardiomiopatia takotsubo (TTC, takotsubo cardiomyopathy) 
to nagła, odwracalna dysfunkcja skurczowa lewej komory 
(LV, left ventricle), której objawy przypominają ostry zespół 
wieńcowy (ACS, acute coronary syndrome) [1, 2]. Większość 
pacjentów to kobiety w wieku pomenopauzalnym, a naj-
starszy na świecie opisany przypadek dotyczył pacjentki 
w wieku 98 lat [3]. Objawy i obraz EKG przypominają ACS, 
a w badaniach laboratoryjnych stwierdza się wysoki stosu-
nek N-końcowego fragmentu propeptydu natriuretycznego 
typu B (NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriuretic pepti-
de) do troponiny I (TnI) [4]. Częstość nawrotów waha się 
między 0 a 15% [5, 6]. Istnieje udokumentowany przypadek 
pacjentki, u której choroba wystąpiła 4-krotnie [7]. W więk-
szości przypadków rokowanie jest korzystne, u niektórych 
chorych jednak dochodzi do groźnych powikłań, które mogą 
być nawet przyczyną zgonu [8–14].
Rokowanie krótkoterminowe
U pacjentów z TTC szybko dochodzi do poprawy funkcji 
LV — w ciągu kilku dni lub tygodni. Niestety w ostrej fazie 
choroby może dojść do wielu powikłań, takich jak ostra 
niewydolność serca, obrzęk płuc, wstrząs kardiogenny, 
ostra niedomykalność mitralna (MR, mitral regurgitation), 
dysfunkcja prawej komory (RV, right ventricle), zawężanie 
drogi odpływu LV, skrzeplina w LV, pęknięcie LV, przegrody 
międzykomorowej lub zaburzenia rytmu serca. Większość 
publikacji ocenia śmiertelność krótkoterminową na 2–3% 
[13, 15, 16], jednak w niektórych badaniach sięga ona 8,9% 
[17]. W dużym rejestrze obejmującym 24 701 pacjentów 
śmiertelność wewnątrzszpitalna wynosiła 4,2% [18].
Czynnikami, które miały wpływ na śmiertelność we-
wnątrzszpitalną, były: wiek, wstrząs, frakcja wyrzutowa (EF, 
ejection fraction) [19] oraz stan kliniczny przy przyjęciu do 
szpitala [20]. Częstość występowania powikłań zarówno 
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w trakcie hospitalizacji, jak i po wypisie była wyższa w grupie 
pacjentów, którzy byli w klasie Killipa równej 2 lub wyższej. 
Również średnia długość hospitalizacji była większa w tej 
grupie chorych [13]. Główną przyczyną zgonów w szpitalu 
u pacjentów z TTC były choroby współistniejące [18].
Na rokowanie pacjentów z TTC może mieć wpływ rodzaj 
czynnika wywołującego objawy. U osób, u których czynni-
kiem wywołującym TTC był czynnik psychiczny oraz u których 
nie udało się znaleźć czynnika sprawczego, częściej wystę-
powała konieczność zastosowania leków inotropowych i diu-
retycznych, a także pacjenci ci wymagali dłuższego pobytu 
na oddziale intensywnej terapii oraz dłużej pozostawiali 
w szpitalu [21]. Również płeć męska wiązała się z większą 
śmiertelnością wewnątrzszpitalną [18].
Wewnątrzszpitalna śmiertelność była wyższa w grupie 
pacjentów, u których wystąpiła jakakolwiek arytmia w trak-
cie hospitalizacji niż w grupie bez arytmii (7,4% v. 3,6%). 
Ponadto długość hospitalizacji była wyższa w grupie cho-
rych, u których wystąpiła artymia (8 v. 6,5 dnia). Podobna 
zależność występowała w kosztach hospitalizacji [22].
U pacjentów z migotaniem przedsionków, zarówno 
rozpoznanym przed hospitalizacją, jak i ze świeżo roz-
poznanym, częściej występowały wstrząs kardiogenny 
i zagrażające życiu arytmie w porównaniu z chorymi bez 
migotania. Również śmiertelność wewnątrzszpitalna była 
wyższa w tej grupie osób [23].
Rokowanie długoterminowe
Rokowanie długoterminowe w TTC wydaje się korzystne ze 
względu na szybką poprawę funkcji skurczowej LV w ciągu 
kilku tygodni. W dwóch badaniach porównujących śmier-
telność długoterminową w TTC uzyskano jednak odmienne 
wyniki. Według Vriz i wsp. [24] śmiertelność długotermi-
nowa wynosiła 9% w ciągu 2,6 roku i była spowodowana 
chorobami współistniejącymi. Żaden ze zgonów nie był 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, co może sugerować, że 
śmiertelność w tej grupie chorych nie miała związku z wy-
stąpieniem TTC [24]. Parodi i wsp. [15] wskazali natomiast, 
że pacjenci z TTC mają 3-krotnie wyższe ryzyko zgonu niż 
w populacji ogólnej. Wydaje się, że długoterminowe rokowa-
nie u pacjentów z TTC jest lepsze niż u chorych z zawałem 
serca z uniesieniem odcinka ST, a gorsze niż w populacji 
ogólnej [24].
Czynnikami wpływającymi na rokowanie odległe u pa-
cjentów z TTC były: płeć męska, klasa Killipa 3/4, cukrzyca 
[25], konieczność zastosowania intubacji w trakcie hospita-
lizacji oraz skorygowany odstęp QT przy przyjęciu do szpita-
la. Krótszy skorygowany odstęp QT był związany z wyższym 
ryzykiem zgonu w czasie obserwacji odległej [26].
Istnieją odmienne dane dotyczące wpływu wyjściowej 
funkcji LV na rokowanie odległe. Parodi i wsp. [15] stwierdzi-
li, że śmiertelność długoterminowa nie zależy od wyjściowej 
funkcji LV ocenianej przy przyjęciu do szpitala. Jedynym 
czynnikiem predykcyjnym śmiertelności u pacjentów z TTC 
były choroby współistniejące [15]. Jednak w innym badaniu 
wykazano, że EF mniejsza niż 45%, migotanie przedsionków 
oraz obecność choroby neurologicznej były niezależnymi 
czynnikami zwiększonej śmiertelności rocznej [27].
Śmiertelność 30-dniowa oraz 3-letnia były wyższe w gru-
pie z migotaniem przedsionków. Złożony punkt końcowy 
w postaci powikłań zakrzepowo-zatorowych, zagrażających 
życiu arytmii, śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny, reho-
spitalizacji z powodu niewydolności serca, udaru mózgu 
oraz nawrotu TTC wystąpił częściej u pacjentów z migota-
niem i z EF nie wyższą niż 35% [23]. Mniejsza, ale nieistotna 
statystycznie śmiertelność w obserwacji długoterminowej 
była obserwowana w grupie pacjentów, którzy otrzymali 
beta-adrenolityk przy wypisie ze szpitala, w porównaniu 
z pacjentami, u których nie zalecono beta-adrenolityku. Na-
tomiast u chorych, którzy byli leczeni beta-adrenolitykiem, 
odnotowano częstsze rehospitalizacje, głównie z powodów 
pozakardiologicznych [15].
Parametry echokardiograficzne
Pierwszym powszechnie dostępnym i nieinwazyjnym bada-
niem obrazowym wykonywanym u pacjenta z podejrzeniem 
TTC jest echokardiografia (ryc. 1). Pozwala na ocenę funkcji 
LV i RV oraz na wykrycie powikłań, takich jak zawężanie dro-
gi odpływu LV, skrzeplina w LV, ostra MR. Już sama wartość 
EF — stosunkowo prostego parametru — jest niezależnym 
czynnikiem poważnych powikłań w trakcie hospitalizacji 
i stanowi jeden z markerów służących do wczesnej iden-
tyfikacji pacjentów wysokiego ryzyka rozwinięcia ostrej 
niewydolności serca [28].
Ocena kurczliwości
Ocena kurczliwości mięśnia LV pozwala zakwalifikować 
pacjentów z TTC do jednej z grup na podstawie typu 
zaburzeń kurczliwości: typowe, jeśli dotyczy segmentów 
koniuszkowych, odwrócone, jeśli zajęte są segmenty 
postawne oraz dotyczące segmentów środkowych LV. 
W jednym z badań oceniających wpływ typu TTC na ro-
kowanie krótko- i długoterminowe okazało się, że mimo 
młodszego wieku, wyższej EF, niższych wartości BNP 
u pacjentów z atypową postacią TTC częstość występo-
wania wstrząsu kardiogennego, groźnych arytmii oraz 
śmiertelności wewnątrzszpitalnej była taka sama jak 
u pacjentów z koniuszkową formą TTC. W długoterminowej 
obserwacji wykazano porównywalną częstość poważnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych oraz incydentów mózgo-
wo-naczyniowych u pacjentów z typową i atypową formą 
TTC. Rodzaj TTC nie był również niezależnym czynnikiem 
wpływającym na śmiertelność roczną [27].
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W innym badaniu na podstawie analizy śmiertelnoś-
ci według różnych typów TTC (koniuszkowy v. atypowy) 
wskazano na trend w kierunku zwiększonej 28-dniowej 
śmiertelnoś ci u pacjentów z typowym TTC, ale nie osiągnięto 
istotności statystycznej. Natomiast 6-miesięczna i długoter-
minowa śmiertelność była istotnie wyższa u chorych z typo-
wym TTC niż atypowym. Różnica wynikała ze zwiększonej 
śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych, podczas 
gdy śmiertelność z przyczyn innych niż sercowo-naczyniowe 
nie różniła się istotnie. W analizie wieloczynnikowej wstrząs 
kardiogenny i typ koniuszkowy TTC były predyktorami zwięk-
szonej 6-miesięcznej śmiertelności [29].
Zawężanie drogi odpływu lewej komory
Zawężanie drogi odpływu LV może być spowodowane 
wzmożoną kurczliwością segmentów podstawnych ścian 
LV pod wpływem katecholamin. U pacjentów z ciężką dys-
funkcją skurczową LV może predysponować do wstrząsu 
kardiogennego, zwłaszcza w przypadku zastosowania 
leków adrenergicznych lub diuretyków. Dlatego niezwykle 
ważna jest wczesna diagnoza w celu doboru optymalnego 
postępowania farmakologicznego lub nawet zastosowa-
nia kontrapulsacji wewnątrzaortalnej (IABP, intra-aortic 
balloon pump). W rejestrze włoskim zawężanie częściej 
występowało u pacjentów, u których wystąpiły powikłania 
w trakcie hospitalizacji [30]. Ponadto może być związa-
ne z systolicznym ruchem przedniego płatka zastawki 
mitralnej w kierunku przegrody międzykomorowej (SAM, 
systolic anterior motion), prowadząc do niedomykalności 
mitralnej [31].
Niedomykalność zastawki mitralnej
Istotna czynnościowa MR (ryc. 2) pojawia się u około 1/5 
pacjentów z TTC i jest związana ze stopniem nasilenia 
objawów ostrej niewydolności serca ocenianej według 
skali Killip. Czynnikami predysponującymi do wystąpienia 
ostrej MR u pacjentów z TTC była EF przy przyjęciu i SAM 
[32]. Niedomykalność zastawki mitralnej była markerem 
prognostycznym związanym ze wstrząsem kardiogennym 
i zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną [29]. 
Rycina 2. Ostra czynnościowa niedomykalność mitralna u pacjent-
ki z kardiomiopatią takotsubo (materiał I Katedry i Kliniki Kardiolo-
gii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego)




Folia Cardiologica 2016, tom 11, nr 6
www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica
Jednak niektóre badania nie potwierdzają negatywnego 
wpływu ostrej MR na rokowanie pacjentów [33].
Skrzeplina w lewej komorze
Skrzeplina w lewej komorze (ryc. 3) jest opisywana u 1–2% 
pacjentów z TTC w ciągu pierwszych dwóch dni hospitaliza-
cji, powodując powikłania w postaci zatorów obwodowych 
u 1/3 chorych [34].
Ocena funkcji rozkurczowej
Spośród parametrów oceniających funkcję rozkurczową 
LV wartość E/e’ była większa u pacjentów, u których 
doszło do poważnych powikłań w trakcie hospitalizacji 
i była niezależnym czynnikiem predykcyjnym wystąpienia 
ostrej niewydolności serca i zwiększenia śmiertelności 
wewnątrzszpitalnej. Dlatego E/e’ powinno być mierzone 
jak najszybciej i wielokrotnie powtarzane u pacjentów z TTC 
w celu zidentyfikowania pacjentów wysokiego ryzyka [30].
Również wartość fali E, stosunek E/A, DT oraz e’ 
stwierdzane przy przyjęciu do szpitala różniły się u pacjen-
tów, u których doszło do poważnych powikłań w trakcie 
hospitalizacji pod postacią ostrej niewydolności serca, 
wstrząsu kardiogennego i zgonu z przyczyn kardiolo-
gicznych. W obserwacji krótkoterminowej (4–6 tygodni) 
istotnie wyższymi parametrami u pacjentów, u których 
wystąpiły powikłania w stosunku do chorych bez powi-
kłań, były: objętość lewego przedsionka (LA, left atrial), 
prędkość fali E, stosunek E/A, prędkość e’, stosunek E/e’ 
i ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej (sPAP, systolic 
pulmonary arteria pressure) [30].
Dysfunkcja prawej komory
Częstość występowania dysfunkcji RV (ryc. 4) w rejestrach 
wynosi 14,5% [30] i stanowi dodatkowy parametr różnicu-
jący TTC od zawału serca ściany przedniej. Istnieją donie-
sienia, że dysfunkcja RV jest związana z wyższą częstością 
rozwoju niewydolności serca, konieczności resuscytacji 
krążeniowo-oddechowej, zastosowania IABP i dłuższą hospi-
talizacją [35] oraz występowała częściej u pacjentów, u któ-
rych doszło do poważnych powikłań wewnątrzszpitalnych 
[30]. Chorzy, u których doszło do dysfunkcji RV w przebiegu 
TTC, częściej mieli niewydolność serca definiowaną jako 
klasa Killip równa 3 lub wyższa, wymagali częściej intubacji 
i hospitalizacji na oddziale intensywnej terapii. Zgony wy-
stąpiły istotnie częściej w grupie chorych z dysfunkcją RV, 
ale dotyczyło to tylko niewielkiej liczby pacjentów (3 v. 1), 
z czego jeden chory zmarł z powodu pęknięcia serca, jeden 
z powodu migotania komór, a jeden z powodu choroby 
współistniejącej (chłoniak złośliwy). W obserwacji długoter-
minowej obejmującej 709 dni 21,2% pacjentów osiągnęło 
złożony punkt końcowy (zgon z jakiejkolwiek przyczyny, reho-
spitalizacja z powodu niewydolności serca oraz nawrót TTC). 
Przeżycie wolne od wymienionych zdarzeń niepożądanych 
było krótsze w grupie pacjentów z obukomorową TTC niż bez 
dysfunkcji RV. W analizie wieloczynnikowej dysfunkcja RV 
była jedynym predyktorem wystąpienia punktu końcowego 
[36]. W kolejnym badaniu stwierdzono, że dysfunkcja RV 
była predyktorem zgonu [37]. W innym badaniu jednak nie 
wykazano zależności między wystąpieniem dysfunkcji RV 
a śmiertelnością krótkoterminową [38].
Rycina 3. Skrzeplina w koniuszku lewej komory u pacjentki z kar-
diomiopatią takotsubo (materiał I Katedry i Kliniki Kardiologii War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego)
Rycina 4. Dysfunkcja skurczowa prawej komory u pacjentki z kar-
diomiopatią takotsubo (materiał I Katedry i Kliniki Kardiologii War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego)
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Podsumowanie
Na podstawie licznych badań można stwierdzić, że istnieją 
parametry, które pozwalają przewidzieć zarówno rokowanie 
krótko-, jak i długoterminowe u pacjentów z TTC. Ich znalezie-
nie jest niezwykle pomocne, gdyż pozwala wcześnie zakwalifi-
kować pacjenta do grupy wysokiego ryzyka wystąpienia powi-
kłań i umożliwia ściślejsze monitorowanie tej grupy chorych.
Abstract
Takotsubo cardiomyopathy is a reversible left ventricular systolic dysfunction which mimics acute myocardial infarction. 
The prognosis is generally favorable with improvement of left ventricular function in a few weeks. However, serious 
complications, such as acute mitral regurgitation, dysfunction of the right ventricular, left ventricular outflow tract ob-
struction, left ventricular thrombus, acute heart failure, cardiogenic shock can occur which can even fatal. It is therefore 
extremely important to determine easy and quickly accessible factors that affect the prognosis.
Key words: takotsubo, apical ballooning syndrome, stress-induced cardiomyopathy
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